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РЕФЕРАТ


Робота викладена на 75 сторінках друкованого тексту, містить 8 таблиць, та 12 рисунків у додатках. Список літератури включає 55 джерел.
Об’єкт дослідження ‒ капілярна та венозна кров осіб із відкритими черепно-мозковими травмами.
Мета роботи – дослідження клініко-біохімічних показників крові у хворих з відкритими черепно-мозковими травмами у динаміці лікування.
Методи дослідження – клінічні, біохімічні  і статистичні.

У результаті дослідження встановлено, що при надходженні хворих до лікарні зростає вміст лейкоцитів за рахунок СЯН, глюкози і ШОЕ, показники стану нирок, лейкограми (за винятком СЯН) та електроліти знаходяться у межах норми, а показники кількості еритроцитів та гемоглобіну зменшуються. Після операції відбувається зниження вмісту гемоглобіну, еритроцитів, електролітів та усіх біохімічних показників крові, підвищення макро- і мікрофагів і ШОЕ. При подальшій інтенсивній терапії усі змінені показники крові, окрім ШОЕ, повертаються до норми. 
Новизна роботи – вперше проводиться дослідження клініко-біохімічних показників крові у хворих з відкритими черепно-мозковими травмами в екологічно несприятливих умовах м. Запоріжжя.
Значимість роботи – результати дослідження поширюють уявлення про стан  показників крові у хворих із відкритими черепно-мозковими травмами та у динаміці їх лікування, що дозволяє їх використовувати як додатковий діагностичний та прогностичний критерій при оцінюванні ступеня тяжкості черепно-мозкової травми.
Отримані результати можуть бути використані медичними установами для більш прицільного проведення лікарської терапії.

ВІДКРИТА ЧЕРЕПНО-МОЗКОВА ТРАВМА, КЛІНІЧНІ ПОКАЗНИКИ КРОВІ, БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ КРОВІ

ABSTRACT

       The work is set out on 75 pages of printed text, contains 8 tables, and 12 figures in the appendices. References include 55 sources.

        Object of study - capillary and venous blood of people with open brain injuries.

        The purpose of the study is to study the clinical and biochemical parameters of blood in patients with open traumatic brain injuries in the dynamics of treatment.

         Research methods are clinical, biochemical and statis
         The study found that when patients are admitted to the hospital increases the content of leukocytes due to segmented neutrophils, glucose and erythrocyte sedimentation rate, indicators of kidney status, leukograms (except segmented neutrophils) and electrolytes are within the normal range, and indicators of red blood cells and hemoglobin decrease. After surgery there is a decrease in the content of hemoglobin, erythrocytes, electrolytes and all biochemical parameters of blood, increase of macro- and microphages and erythrocyte sedimentation rate. With further intensive care, all altered blood counts, except erythrocyte sedimentation rate, return to normal.
        The novelty of the work is the first study of clinical and biochemical parameters of blood in patients with open craniocerebral traumas in ecologically unfavorable conditions of Zaporozhye.
         Significance of the work - the results of the study extend the understanding of the status of blood indices in patients with open traumatic brain injuries and in the dynamics of their treatment, which allows them to be used as an additional diagnostic and prognostic criterion in assessing the severity of traumatic brain injury.
         The results obtained can be used by medical institutions for more appropriate drug therapy.
         OPEN CRANIOCEREBRAL INJURY, CLINICAL BLOOD INDICATORS, BIOCCHEMICAL BLOOD INDICATORS
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОСИЛАНЬ
ЧМТ – черепмо-мозкова трнавма; 

ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів ;
ПЯН – паличкаядерні нейтрофіли;
СЯН – сегментоядерні нейтрофіли;

ВСТУП

Щорічно статистика фіксує 200 випадків Черепно-мозкова травма на 10000 населення. Половина всіх випадків травми голови виникає внаслідок ДТП [1, 2]. 

За даними Всесвітньої Організації Охорони Здоров'я (ВООЗ) за останні 10-15 років кількість випадків ЧМТ збільшилося в середньому на 2% щорічно. У структурі травматизму на частку ЧМТ припадає 2/3 смертельних випадків. Серед причин смерті в молодому віці перше місце займає дана травма [3, 4].
         Черепно-мозкова травма (ЧМТ) за поширеністю, контингентом ураження, ранніми та віддаленими наслідками стійко утримує лідерство в світовій медичній практиці. ЧМТ є причиною стійкої втрати працездатності у близько 5,3 мільйона осіб в США  та у 7,7 мільйона – в Європейському Союзі. До 2013 року в Україні щорічно діагностували в середньому 4-4,2 випадків ЧМТ на 1000 населення [2], в наступні роки їх кількість зросла, в тому числі і за рахунок травм, отриманих під час військових дій.

ЧМТ відноситься до найбільш поширених видів ушкоджень і становить до 50% всіх видів травм. У статистиці травматизму пошкодження головного мозку становлять 25-30% всіх травм, на їх частку припадає більше половини смертельних результатів. Смертність від ЧМТ становить 1% від загальної смертності. В останні десятиліття відзначається збільшення не тільки кількості черепно-мозкових ушкоджень, а й більш важкий їх перебіг. Це пов'язано зі збільшенням кількості транспортних засобів, стрімкої урбанізацією, недостатнім дотриманням правил вуличного руху окремо водіями і пішоходами, особливо в нетверезому стані, поганим станом доріг. 

Як правило, травмуються люди молодого, тобто, найбільш працездатного віку, що надає проблемі не тільки медичного, але й важливого соціального значення. Тільки в Україні від цієї патології гине більше 11 тис. З них 55% помирають на догоспітальному етапі і 41% ‑ на госпітальному, що перевищує госпітальний показник летальності в розвинених країнах більш ніж у 1,5 рази [5,6]. 
      ЧМТ – провідна причина смертності серед травматичних хворих, оскільки в патопроцес втягуються практично всі системи життєзабезпечення організму. В основі такої високої летальності, як вважають багато дослідників [1], лежить невчасна діагностика найбільш небезпечних для
життя пошкоджень, в тому числі невиразність клінічних проявів пошкоджень мозку на фоні системних розладів, що зрештою приводить до неадекватної терапії. У виборі методів лікування в таких випадках провідну роль має характер травм і клініко-біохімічні порушення, які виникають в цих випадках. 

Метою роботи було дослідження клініко-біохімічних показників крові у хворих з відкритими черепно-мозковими травмами у динаміці лікування.

Вказана мета реалізувалась вирішенням наступних завдань:

1) визначити в крові хворих з відкритими черепно-мозковими травмами показники стану нирок, глюкози;
2)  визначити в крові хворих з відкритими черепно-мозковими травмами показники електролітів;
3) визначити в крові хворих з відкритими черепно-мозковими травмами клінічні показники крові;
4) провести аналіз змін досліджуваних показників крові у хворих із відкритими черепно-мозковими травмами у динаміці лікування;
Об’єктом дослідження були історії хвороб пацієнтів з відкритими  черепно-мозковими травмами, які знаходились на лікуванні у відділенні нейрохірургії в блоці інтенсивної терапії  КУ 5-ої міської лікарні м. Запоріжжя.

Предмет дослідження – клініко-біохімічні показники крові.

Новизна роботи – вперше проводиться дослідження клініко-біохімічних показників крові у хворих з відкритими черепно-мозковими травмами в екологічно несприятливих умовах м.Запоріжжя.

Практичне значення одержаних результатів – використовуючи ці дослідження можна прослідкувати оптимізацію лікування хворих на відкриті ЧМТ та своєчасно попередити ускладнення.
Матеріали роботи були представлені на Всеукраїнській науково-практичній конференції з міжнародною участю «Сучасні питання молекулярно-біохімічних досліджень та лабораторного скринінгу у клінічній та експериментальній медицині» (11-12 квітня 2019 р.)
1 ОГЛЯД НАУКОВОЇ ЛІТЕРАТУРИ
1.1 Патогенез черепно-мозкової травми 
ЧМТ– механічне пошкодження черепа, головного мозку і його оболонок.

Механізм розвитку ЧМТ включає в себе поєднання функціональних і структурних змін, обумовлених механічною дією на череп і головний мозок [7-10].
Дія механічної енергії приводить до первинних, як зворотніх, так і незворотніх структурно-функціональних пошкоджень мозку, які в свою чергу запускають цілий ряд вторинних реакцій на молекулярному, клітинному, тканинному, органному і системному рівнях. Ці реакції втягують в патологічний процес не тільки первинно ушкоджені, але й інтактні структури [11].
Первинні пошкодження включають: вогнищеві забої і розмозження мозку, дифузні аксональні пошкодження, внутрішньомозкові геморагії, пошкодження черепних нервів.

До вторинних належать:
1. Інтракраніальні: стиснення мозку внутрішньочерепними гематомами, порушення гемо- і ліквороциркуляції, зумовлені субарахноїдальними і внутрішньошлуночковимит крововиливами; набухання мозку внаслідок набряку, гіперемії, чи венозного повнокрівля; гідроцефалія.

2. Екстракраніальні: гіпоксемія і анемія; артеріальна гіпотензія чи гіпертензія; гіперкапнія чи гіпокапнія; гіперосмолярність чи гіпоосмолярність; гіпертермія [12]

Патологічний процес, що розвивається в мозку у відповідь на механічне пошкодження являється еволюційно сформованою і генетично детерміновано тканинною реакцією, має всі ознаки запалення:

· на клітинному рівні: деструкція мембран, як в результаті власне механічного пошкодження, так і аутолітичних процесів з участю внутрішньоклітинних ферментів, вільно радикальних сполук (окисний стрес). Кінцевий результат цих процесів: або некроз і апоптоз, або регенерація і репарація.

· на тканинному рівні: набряк, порушення кровообігу (в тому числі мікроциркуляції) і метаболізму (білкового, вуглеводного, жирового, енергетичного) [13].

Своєрідність реакції мозку при ЧМТ заключається в тому, що вони розвиваються в мозковій тканині, для якої характерно високий вміст ліпідів, високий рівень мозкового кровотоку і енергетичного обміну. Саногенні по своїй природі реакції у вигляді набряку і гіперемії, у випадку генералізації можуть приймати патогенний чи навіть танатогенний характер [14].
Гостра запальна відповідь мозку на травму супроводжується активацією і вивільненням великої кількості цитокінів (як запального, так і протизапального характеру), як в мозкові, так і в організмі в цілому. Це інтерлейкіни, фактор некрозу пухлин, інтерферони, які відповідають за весь каскад запальних реакцій [15].

Відомо, що патогенез структурно ​ функціональних змін у головному мозку внаслідок черепно-мозкової травми пов’язаний з механічним фактором. Під впливом травми гідродинамічні сили та лікворна хвиля здійснюють вплив на лімбіко-гіпоталамо-ретикулярну область, що призводить до різних нейрогуморальних обмінно-ендокринних, вегето-судинних розладів. Тому хворі після травми протягом тривалого часу відмічають різного ступеня виразності загальномозкові симптоми, симптоми мозкової дисфункції, інтелектуально-амнестичні порушення, зміни у психоемоційній сфері, що містять широкий спектр вольових та емоційних розладів в межах неврастенічного та психопатоподібного синдромів [16].
Безпосередньо після травми відмічається значна інтенсифікація обмінних процесів. Цей початковий період травми, який називають періодом «пожару обміну», спричинює патологічні зміни метаболізму організму в цілому, порушення узгодженості окремих ланок метаболізму. Безпосередньо після травми порушується інтегративна діяльність мозку, в основі чого полягає масовий викид нейромедіаторів. Різнонаправлені порушення регуляторних нейромедіаторних систем призводять до значних змін в активності регуляторних систем мозку, а саме – супрахіазмальних ядер, епіфізу, ретикулярної формації. Розвивається незбалансоване надходження пластичних речовин в результаті змін в ендотелії капілярів, перерозподіл рідини між внутрішньоклітинним і позаклітинним простором, деструкція мембранних структур [17].  

Як закономірний наслідок неконтрольованої інтенсифікації метаболізму при незбалансованому поступленні пластичних і енергетичних речовин настає виснаження внутрішніх ресурсів нервової тканини, розвиток «енергетичного дефіциту». 

Роз’єднання окисного фосфорилювання, закислення внутрішньоклітинного середовища та накопичення пероксидних радикалів сприяють розвитку процесів клітинної інтоксикації і вторинно зумовлених структурних змін. В подальшому після черепно-мозкової травми відмічається часткове відновлення збалансованості обмінних процесів в півкулях великого мозку і ліквідація порушень в діенцефально - стовбурових відділах головного мозку, порушується центральна регуляція вісцеральних функцій, зокрема, відмічаються розлади загальної гемодинаміки, метаболізму, функції травлення, сечовидільної та ендокринної систем. 

Ряд авторів вказують, що для діагностики ЧМТ потрібно довести факт пошкодження головного мозку, тобто віддиференціювати черепно-мозкову травму від простої травми голови, що не супроводжується пошкодженням головного мозку, а також віддиференціювати за ступенем тяжкості, що має менш сприятливий прогноз [18].
Тому при обстеженні хворих, що перенесли ЧМТ, основну увагу потрібно спрямовувати на виявлення симптомів, які вказують на дисфункцію головного мозку. Цих симптомів багато, але, у першу, чергу більше авторів звертають увагу на короткочасну втрату свідомості, запаморочення, головний біль, нудоту, блювання та ін. [19].

1.2 Патологічна анатомія черепно-мозкової травми
Складається із дифузних і вогнищевих пошкоджень мозку. Вогнищеві пошкодження мозку в різні періоди після травми складається із наступних основних компонентів:

1) вогнище первинного і вторинного травматичного некрозів;
2)  розлади гемодинаміки;
3) розлади ліквородинаміки;
4) запальні процеси асептичного чи септичного характеру;
5) процеси організації і рубцювання [20].
Первинні травматичні некрози (вогнища геморагічного розм’якшення чи геморагічного просочування кори мозку) – результат безпосередньої дії травмуючого агента на речовину мозку із зоною безпосереднього тканинного руйнування, зоною незворотніх та зоною зворотніх змін.

Вторинні травматичні некрози – внаслідок порушення кровообігу, ліквородинаміки, а також запальні процеси [21].
Забій головного мозку – вогнище первинного некрозу речовини мозку із крововиливом в цю зону. Буває: 
· легкого ступеню – точкові крововиливи в кору, обмежений субарахноїдальний крововилив.

·  середнього ступеню – вогнище первинного некрозу кори і прилеглої білої речовини однієї чи більше звивин із дифузним геморагічним просочуванням.

· важкого ступеню – пошкодження мозкової тканини із розривом м’якої мозкової оболонки. Обширні первинні вогнища і крововиливи [22-24].

1.3 Класифікація черепно-мозкових травм 
З урахуванням можливої загрози інфікування внутрішньочерепного вмісту ЧМТ поділяють на закриту та відкриту; відкрита ділиться на проникаючу і непроникаючу. Закрита ЧМТ – це ушкодження при яких відсутнє порушення цілісності покривів голови, або є рана м’яких тканин без порушення цілісності апоневрозу. Переломи кісток склепіння голови без ушкодження м’яких тканин над ними відносяться до закритих ЧМТ [25].
До відкритої черепно-мозкової травми відносяться ушкодження, при яких є рани м’яких покривів голови з порушенням цілісності апоневрозу, або переломи кісток склепіння з ушкодженням м’яких тканин у цьому місці.
Відкрита ЧМТ без ушкодження твердої мозкової оболонки відноситься до непроникаючої відкритої ЧМТ. Травма з ушкодженням твердої мозкової оболонки – до проникаючої ЧМТ [26].
Переломи кісток основи черепа відносяться до групи відкритих ЧМТ. А переломи з виділенням ліквору з вушного проходу або носа – до групи відкритих проникаючих ЧМТ [27].
Під множинними ушкодженнями розуміється одночасне ушкодження одного органу чи топографоанатомічної системи тіла в двох або більше місцях.

За тяжкістю ЧМТ ділиться на 3 ступеня: 
· легка (струс, забій головного мозку легкого ступеня); 
· середня (забій головного мозку середнього ступеня, підгостре та хронічне стиснення мозку);
·  тяжка (забій головного мозку тяжкого ступеня, гостре стиснення мозку, дифузне аксональне ушкодження мозку) [28].
1.4 Зміни показників крові при черепно-мозкових травмах

Пусковим механізмом травматичного процесу при ЧМТ є порушення регулюючої функції центральної нервової системи і діяльності діенцефально-мезенцефальних структур головного мозку. Зміни гомеостазу, антиокисного захисту, гемоглобіну, посилення активності кінинової системи свідчать про генералізовані судинні порушення. Зміни гіперсекреції антидіуретичного гормону, гіпопротеїнемія, порушення мінерального складу крові та активності адренергічних систем організму змінюють водно-сольовий обмін організму і створюють умови для підвищення інтракраніального тиску, розвитку гіпертензивного синдрому [29–32].
Головний мозок не має запасів глюкози і потребує постійного забезпечення глюкозою за допомогою адекватного кровотоку. У пошкодженому мозку метаболічні потреби значно зростають, також слід зазначити, що пошкоджений мозок надзвичайно вразливий до дефіциту енергетичних субстратів. Гіперглікемія широко зустрічається у пацієнтів з гострим пошкодженням головного мозку. Гостре пошкодження головного мозку запускає нейрогормональну і автономну відповідь, що вивільняє велику кількість кортизолу, катехоламінів і цитокінів, які, в свою чергу, збільшують продукцію глюкози печінкою і, в кінцевому рахунку, приводять до розвитку інсулінорезистентності [33–37].
При зростанні  концентрації натрію в плазмі крові більше 150 ммоль / л прогнозують летальний результат у пацієнтів з тяжкою ЧМТ [38].
Найбільш простим серед методів оцінки неспецифічної імунореактивності організму є аналіз кількісного і популяційного складу лейкоцитів периферичної крові.
За результатами Л.П. Єфімової [39] при ЧМТ на 1-7-у добу післятравматичного періоду відбувається статистично значуще підвищення кількості лейкоцитів периферичної крові, причому ступінь збільшення залежить від ступеня тяжкості травми. При легкій ЧМТ кількість лейкоцитів становить 9,23 ± 0,43×109/л, при середный ЧМТ – 11,33 ± 0,73×109/л. У хворих підвищується відносний і абсолютний вміст нейтрофілів і моноцитів та знижується кількість лімфоцитів і еозинофілів. Кількість сегментоядерних нейтрофілів і лімфоцитів залежить від тяжкості травми [39].
2 МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

2.1 Об'єкт дослідження

Об’єктом дослідження були історії хвороб пацієнтів, 43 чоловіків і 7 жінок з відкритими ЧМТ, які знаходились на лікуванні у відділенні нейрохірургії в блоці інтенсивної терапії  Комунальної установи 5-ої міської лікарні м. Запоріжжя у 2018-2019 рр. Середній вік хворих склав від 25 до 35 років. Серед них 75% постраждалі після дорожньо-транспортних катастроф  и 25% від побиття.
Проводилася гематологічна діагностика. У хворих брали капілярну кров для визначення клінічних показників та венозну. Останню центрифугували 1000 оборотів впродовж 15 хвилин, отримуючи таким чином сироватку, де визначали біохімічні показники.

2.2 Методи дослідження
2.2.1 Визначення кількості гемоглобіну в крові людини за методом Салі
Принцип методу полягає в додаванні до досліджуваної крові хлористоводневої кислоти. Вона викликає гемоліз еритроцитів і руйнування гемоглобіну. Утворюваний при цьому гем вступає у взаємодію з кислотою і перетворюється в хлористо-водневий гематин, при цьому колір розчину в пробірці приймає темно-коричневе забарвлення.
Хід роботи:

1. У градуйовану пробірку гемометра Салі піпеткою наливають до нижньої колової риски 0,1N розчин HCl (0,2 мл).
2. Капілярною піпеткою насмоктують 20 мкл крові та, обтерши її кінчик ватою, видувають кров на дно градуйованої пробірки з 0,1N розчином HCl так, щоб верхній шар соляної кислоти залишався прозорим. Не виймаючи капіляру, тричі промивають його соляною кислотою, що знаходиться над кров’ю, але так, щоб рідина не спінювалась.
3. Суміш старанно перемішують шляхом струшування пробірки і ставлять на 5 хвилин у корпус гемометра. Еритроцити гемолізуються і розчин набуває інтенсивно бурого кольору (у пробірці утворюється солянокислий гематин). 
4. Потім до пробірки додають краплинами дистильовану воду до тих пір, поки колір розчину в градуйованій пробірці не буде зовсім однаковим з кольором стандартного розчину у бічних пробірках (додаючи воду, розчин перемішують скляною паличкою). 

5. За нижнім меніском визначають за шкалою пробірки концентрацію гемоглобіну в грам-процентах (г%). [40]
2.2.2 Підрахунок кількості еритроцитів у крові людини 
Принцип методу: під мікроскопом підраховують кількість еритроцитів в строго певному об'ємі камери, а потім проводять перерахунок отриманого результату на 1 мм3 (мкл) крові або 1 л.
Хід роботи:

1. До бічних країв лічильної камери щільно притирають накривне скло легкими натисканнями на краї великими пальцями правої і лівої рук до появи райдужних кілець (кільця Ньютона).
2. Донорську кров за допомогою гумової трубочки насмоктують у змішувач еритроцитів до позначки 0,5, тримаючи його при цьому горизонтально.  
3. Опускають змішувач у склянку з 1 % розчином NaCl і, тримаючи його під кутом, заповнюють змішувач розчином до позначки 101 (кров при цьому розбавляється у 200 разів). Потім, затиснувши змішувач між великим і середнім пальцями, струшують його протягом 2-3 хвилин.
4. Перші 2-3 краплі видаляють, а потім заповнюють лічильну камеру, приклавши змішувач з краплею, що виходить, до краю покривного скла. Після заповнення камеру залишають на 2-3 хвилини, щоб еритроцити осіли на дно і рух їх припинився. 
5. Лічильну камеру встановлюють на предметному столику мікроскопа, направляють освітлення і, встановивши окуляр ×10 або ×15 при об’єктиві 8, роблять загальний огляд. Підрахунок еритроцитів роблять при великому збільшенні об’єктива. 
6. Приступають до підрахунку еритроцитів в п’яти великих квадратах (що становить 80 маленьких), розташованих по діагоналі. Для усунення дворазового підрахунку клітин, які лежать на межі малих квадратів, керуються правилом Єгорова: еритроцитами, які відносяться до даного квадрату, вважаються ті, що лежать як у середині квадрата, так і на лівій та верхній межах.
7. Кількість еритроцитів в 1 мкл крові обчислюють за формулою: 
                         Х = А  × 4000 × 200/80 = А × 10 000,                                            (2.1) 
де: Х – кількість еритроцитів 1 мкл крові; 
А – кількість еритроцитів у великих квадратах (80 маленьких); 
200 – ступінь розбавлення крові;
4000 – фактор перерахунку кількості еритроцитів 1 мкл;
80 – кількість підрахованих квадратів[41]
2.2.3 Визначення швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ) за методом  Панченкова
Принцип методу. Питома маса еритроцитів перевищує питому масу плазми, тому вони поволі осідають на дно пробірки. Швидкість, з якою відбувається осідання еритроцитів в основному визначається ступенем їх агрегації, тобто їх здатністю злипатися разом. Через те, що при творенні агрегатів зменшується відношення поверхні частинок до їх об'єму, опір агрегатів еритроцитів тертю виявляється менше ніж сумарний опір окремих еритроцитів; у зв'язку з цим швидкість осідання збільшується.
Хід роботи: Для визначення ШОЕ використовується прибор Панченкова, що складається з штативу, в якому затискаються у вертикальному положенні спеціальні капіляри. На капілярах є шкала (в мм), яка складається з 100 поділок, мітки: «К» (кров) на рівні нуля та «Р» (реактиви) на рівні 50 мм. 
1. Капіляр приладу промивають у 5 % розчині цитрату натрію. 
2. Набирають розчин у капіляр до позначки Р/50 і виливають його на предметне скло. 
3. Двічі набирають капіляром кров до позначки К(0), тримаючи при цьому капіляр горизонтально, випускають обидві порції крові на покривне 31 скло у розчин цитрату натрію. Таким чином, кров розбавляється у співвідношенні 1:4. 
4. Порції крові швидко перемішують і відразу ж набирають у капіляр до позначки К (0). 
5. Верхній кінець капіляра затискають вказівним пальцем, а нижній ставлять у штатив вертикально і засікають час. 
6. Через годину вимірюють за шкалою капіляра висоту стовпчика плазми (у мм), що утворилась за одну годину внаслідок осідання еритроцитів. Це і являється значенням ШОЕ. 
ШОЕ у здорового чоловіка складає 1-10 мм/г, а у жінок – 2 – 15 мм/г.[42]
2.2.4  Підрахунок кількості лейкоцитів у крові людини 
Принцип методу не відрізняється від такого при підрахунку еритроцитів. Для підрахунку лейкоцитів треба провести розведення крові в 20, або рідше (при виражених лейкопеніях) в 10 разів. У пробірку Відаля вносять 0,4 мл. 3% розчину оцетової кислоти і додають 0,02 мл крові (місткість капіляра від гемометра Салі), чим досягають розведення у 20 разів. Оцетова кислота визиває лізис еритроцитів, а лейкоцити не ушкоджує.
Хід роботи:

1. Розвести зразок досліджуваної крові в 20 разів 3-5 % розчином оцтової кислоти з метиленовою синню. Для цього в чисту суху пробірку наливають 0,4 мл 5%-го розчину оцтової кислоти, яка підфарбована метиленової синню, і вводять туди 20 мкл досліджуваної крові. Оцтова кислота руйнує еритроцити, а метиленова синь забарвлює ядра лейкоцитів.
2. Камеру і покривне скло насухо протерти марлею. Не допускається використання для протирання ватних тампонів, через що волокна залишаються на склі. Обережно притерти покривне скло до камери, злегка натискаючи на нього до появи кольорових кілець Ньютона. 

3. Краплю розведеної крові ввести під притерте покривне скло в лічильну камеру. Лейкоцити підраховують при малому збільшенні мікроскопа в 25 великих квадратах сітки Горяєва за правилом Єгорова. Заповнити камеру розведеною кров’ю і витримати 1 хвилину для припинення руху клітин. При малому збільшенні (окуляр × 10, об’єктив × 8) порахувати лейкоцити в 100 великих квадратах.
4. Розрахунок числа лейкоцитів здійснюють, виходячи з розведення крові (20) і числа великих квадратів (100), за формулою: 
                                           Х = А ×  4000  ×  20/400                                               (2.2)
де: Х - кількість лейкоцитів в 1 мкл крові; 
а - кількість лейкоцитів, порахованих в 25 великих (400 маленьких) квадратах камери Горяєва;
 20 – ступінь розведення крові; 
4000 - фактор перерахунку для визначення кількості лейкоцитів в 1 мкл
2.2.5 Підрахунок лейкоцитарної формули.

Принцип методу. Підрахувати лейкоцити на мазку способом меандрів у чотирьох умовних зонах, розділених поперечної і поздовжньої осьовими лініями, візуально проведеними через центр мазка. У кожній зоні треба порахувати 25% клітин від необхідної кількості (100 або 200).
Хід проведення. Приготувати до роботи світловий мікроскоп. Розглянути мазок при малому збільшенні, потім нанести краплю імерсійного масла, встановити велике збільшення (окуляр – ×7 або ×10, об’єктив – ×90) і підрахувати 100 або 200 лейкоцитів, диференціюючи кількість їх за видами за допомогою 11-клавішного лічильника.
Підрахунок на мазку провести наступним чином: підрахувати лейкоцити у 3-4 полях зору вздовж краю мазка, потім у 3-4 полях зору в напрямку до середини мазка; потім підрахувати в 3-4 полях зору паралельно краю мазка і знов повернутися до краю. Такий рух продовжувати доти, доки не будуть підраховані 50 клітин. Тоді на протилежному краю мазка так само підрахувати ще 50 клітин (до суми 100 або 200 клітин). Підрахунок краще робити в найтоншому місці мазка, ближче до кінця, де добре видно структуру клітин.

Нормальні показники лейкоцитарної формули: нейтрофіли паличкоядерні – 1 - 6%, сегментоядерні – 47 - 72% ; еозинофіли – 0,5 - 5%; базофіли – 0 - 1%; моноцити – 3 - 11%; лімфоцити – 19 - 37%.[43]
2.2.6 Визначення вмісту креатиніну в сироватці крові
Принцип. Креатинін при взаємодії з пікриновою кислотою в лужному середовищі утворює сполуки оранжево-червоного кольору, інтенсивність якого визначають фотометрично.

Хід роботи. Дослідна проба – вносять 0,5 мл досліджуваної сироватки крові, 1 мл дистильованої води та 0,5 мл трихлороцтової кислоти; калібрувальна проба (еталонна) - вносять 0,5 мл калібрувального розчину (концентрація креатиніну — 177 мкмоль/л), 1 мл дистильованої води та 0,5 мл трихлороцтової кислоти. Вміст обох пробірок перемішують, залишають стояти протягом 5 хв, потім центрифугують при 2500-3000 об/хв протягом 5 хв. Надосадову рідину зливають. У дві центрифужні пробірки вносять по 1 мл надосадової рідині з кожної проби, додають по 0,5 мл пікринової кислоти (0,04 моль/л) і 0,5 мл NaOH (0,75 моль/л). Перемішують і точно через 20 хв фотометрирують в 1 см кюветі при 505 нм проти розчину порівняння. Розчин порівняння: у центрифужну пробірку вносять 1,5 мл дистильованої води та 0,5 мл трихлороцтової кислоти; перемішують. З цього розчину беруть 1 мл і переносять в окрему пробірку, додають 0,5 мл пікринової кислоти та 0,5 мл натрію гідроксиду.
Концентрацію креатиніну (Х) в мкмоль/л у сироватці крові розраховують за формулою: 
Х=(Сет.×Ед.)/Еет,                                           (2.3)
де Сет. - концентрація креатиніну в еталонній пробі (177 мкмоль/л); 
Ед. – оптична щільність дослідної проби; 
Ест. - оптична щільність еталонної проби. 

У нормі вміст креатиніну у сироватці крові (натще) складає: для чоловіків - 61-115 мкмоль/л, жінок - 53-97 мкмоль/л.
          2.2.7 Визначення вмісту сечовини в сироватці крові

Принцип. Сечовина у присутності тіосемікарбазиду і солей феруму в сильно кислому середовищі здатна утворювати з діацетилмонооксимом сполуку рожево-червоного кольору, інтенсивність забарвлення якої пропорційна вмісту сечовини в дослідній рідині.

Хід роботи. Визначення проводиться у пробірках за схемою у таблиці 2.1.

Таблиця 2.1 - Схема визначення сечовини у плазмі крові
	Речовина
	Дослідна проба
	Калібрувальна проба
	Холоста проба

	Сироватка крові, мл
	0,01
	
	

	Калібрувальний (етолонний) розчин сечовини (16,65 ммоль/л), мл
	
	0,01
	

	Дистильована вода, мл
	
	
	0,01

	Робочий розчин для (діацетилмонооксим, тіосемікарбозид, хлорне залізо, сульфатна кислота), мл
	2,0
	2,0
	2,0


Пробірки закривають кришечками з алюмінієвої фольги і нагрівають точно 10 хв у киплячій водяній бані; охолоджують 2-3 хв в струмені холодної води і протягом 15 хв фотометрують в 1 см кюветі при довжині хвилі 490-540 нм. Вміст сечовини (Х) у ммоль/л у сироватці крові розраховують за формулою: 

   Х = (Едосл.∙16,65)/Ест.,                                         (2.4)
де Едосл. – екстинкція дослідної проби; 

16,65 – концентрація сечовини в стандартній пробі (ммоль/л);
Ест. – екстинкція стандартної проби [44].

2.2.8 Визначення вмісту глюкози в сироватці крові

Принцип методу. Глюкоза в присутності глюкозо-оксидази окиснюється киснем повітря до глюконової кислоти та перекису водню. Останній у присутності пероксидази вступає в реакцію з фенолом і 4-амінофеназоном з утворенням хіноніміну червоно-фіолетового кольору, інтенсивність якого визначається фотометрично.

Хід визначення. Для отримання плазми 0,1 мл крові змішують з 0,9 мл розчину антикоагулянта і центрифугують 10 хв при 2000 об/хв.

Визначення глюкози проводять на фотоелектроколориметрі (довжина хвилі 500–546 нм) або на спектрофотометрі (500 нм) у кюветі з товщиною оптичного шару 10 або 5 мм згідно схеми, поданої у таблиці 2.2. Якщо вміст глюкози у плазмі крові більше 27,7 ммоль/л, її потрібно розвести ізотонічним розчином у 5 разів і повторити визначення.
Таблиця 2.2 – Визначення глюкози у плазмі крові
	Речовина
	Калібрувальна проба
	Дослідна проба
	Контрольна проба

	Калібрувальний розчин
	0,04
	-
	-

	Плазма  крові
	-
	0,4
	-

	0,85% розчин NaCl
	0,4
	-
	0,4

	Робочий розчин
	4,0
	4,0
	4,0


Усе змішати, витримати 20 хв при кімнатній температурі (18–25 °С) або 12 хв у термостаті (37°С). Виміряти поглинання дослідної проби (А), калібрувального розчину (В) проти контрольної проби.

Розрахунок вмісту глюкози у плазмі крові проводять за формулою:
                                                     C = 10 × A/B ×K,                                                (2.5)
2.2.9 Визначення вмісту загального білка в сироватці крові
Принцип методу. Білки реагують у лужному середовищі з іонами Купруму(ІІ), утворюючи сполуки, забарвлені у фіолетовий колір.

Хід роботи. До 5 мл робочого розчину біуретового реактиву додають (обережно, щоб не утворювалась піна) 0,1 мл сироватки крові. Через 30 хв, щонайпізніше через 1 год, пробу колориметрують на фотоелектроколориметрі у кюветі товщиною 1 см при λ = 546 нм проти контролю, який готують шляхом додавання 0,1 мл 0,9 % розчину NaСl до 5 мл робочого розчину біуретового реактиву. Концентрацію загального білка сироватки крові обчислюють за калібрувальним графіком.

Побудова калібрувального графіка. Зі стандартного розчину альбуміну (0,1 г/мл) готують робочі розчини з різною концентрацією білка (табл. 2.3). З кожного розведення беруть по 0,1 мл робочого розчину і вносять у пробірки, які містять по 5 мл робочого розчину біуретового реактиву. Через 30–60 хв екстинкцію стандартних проб вимірюють на ФЕКу проти контролю.
Таблиця 2.3 – Визначення загального білка сироватки крові 

	Номер пробірки
	Стандартний розчин білка, мл
	0,9% 
NaCl ,мл
	Вміст білка в пробі, г
	Концентрація,%

(маса/ об’єм)

	
	0,4
	0,6
	0,04
	

	
	0,6
	0,4
	0,06
	

	
	0,8
	0,2
	0,08
	

	
	1,0
	-
	0,10
	


Серію стандартних розчинів обробляють у такий самий спосіб, як і дослідні проби. Вимірювання оптичної густини стандартних розчинів починають з менших концентрацій. Значення оптичної густини (що відповідають різним концентраціям) наносять на міліметровий папір. На осі абсцис з дотриманням однакових інтервалів рівномірно відкладають значення концентрації стандартних розчинів білка; на осі ординат – відповідні їм значення оптичної густини. Масштаб вибирають так, щоб крива була під кутом 45 °. Наносять середнє значення екстинкції з декількох визначень і через отримані точки, а подекуди і між ними проводять пряму лінію.
Нормальні значення концентрації загального білка маса/об’єм, або г/100 мл: у сироватці крові дорослих становлять 6,5–8,5, у дітей до шести років – 5,6–7,8, у немовлят – 5,3–6,8; у сечі – 25–70 мг/добу; у лікворі – 15–45 мг/100 мл [45].

2.2.10 Колориметричний мікрометод визначення калію в сироватці крові 
Принцип методу. Іони калію в присутності іонівPb2+, Cu2+ і NО-2 утворюють нерозчинний у воді осад К2Pb[Cu(NО2)6] – купрогексанітрит калію-плюмбуму, який розчиняють в суміші риванолу і льодяної ацетатної кислоти. Визначають оптичну густину утвореного розчину, яка прямопропорційна кількості іонів NО-2. Для визначення рівня калію використовують постійний коефіцієнт, розрахований, виходячи із співідношення NО-2 і К+ в сполуці, що утворилась.

Хід роботи: У центрифужну пробірку вносять 0,5 мл розчину ацетату натрію, 0,1 мл досліджуваної сироватки крові і 0,5 мл суміші ацетату міді, ацетату свинцю і нітриту натрію. Вміст пробірки перемішують скляною паличкою і залишають на 1 год, після чого центрифугують протягом 10 хв при 1500 об/хв.  
Прозору надосадову рідину зливають. У пробірку додають 1 мл розчину ацетату натрію, перемішують скляною паличкою, центрифугують і обережно зливають надосадову рідину. Аналогічно промивання осаду розчином ацетату натрію повторюють ще раз.

Одержаний осад використовують для колориметричних досліджень.До осаду додають 1 мл розчину риванолу і 2 мл льодяної оцтової кислоти. Добре перемішуючи паличкою, розчин за допомогою дистильованої води кількісно переносять в мірну колбу на 25 мл, доводячи до мітки дистильованою водою, перемішують і колориметрують при 540 нм (зелений світлофільтр) в кюветах з товщиною шару 10 мм проти води.

Вміст калію в сироватці крові визначають за формулою:
                                                         К = А х 14,04                                              (2.6)
lе А – показник екстинкції;

14,04 – коефіцієнт перерахунку в ммоль/л. 
2.2.11 Визначення концентрації натрію в сироватці крові колориметричним методом

Принцип методу: Натрій, що міститься у досліджуваному зразку, зв’язується з осаджуючим реагентом. Іони осаджуючого розчину, що залишилися, утворюють забарвлений комплекс з тіогликолятом. Концентрація натрію пропорційна різниці між контрольною (без преципітації) та дослідною пробами

Лінійність методу: 1,0 – 250 ммоль/л.

Нормальні значення: сироватка крові 

Діти – 139 – 146 ммоль/л 

Дорослі – 136 – 145 ммоль/л

Концентрація натрію стабільна протягом 24 годин при температурі +2 - +80 С, за умови, що сироватка чи плазма відібрані не пізніше 30 хвилин після забору крові.
Обладнання і реагенти: 

1) cпектрофотометр (фотоелектроколориметр) здовжиною хвилі 365 нм та довжиною оптичного шляху 10 або 5мм;

2) автоматичні або скляні піпетки на 0,04 і 2 мл;

3) сироватка крові ;

4) реагент 1 - осаджуючий розчин (0,1 М оцтова кислота, 15,2 М етиловий спирт, 140 мМ ацетат магнію) ;

5) реагент 2 – 550 мМ тіогликолят амонію;

6) калібратор – калібрувальний розчин натрію, 150,0 ммоль/л.

Приготування робочих розчинів

Реагенти 1 та 2 готові до використання, стійкі.
Калібрувальний розчин натрію готовий до використання. Розчин стійкий.
Проведення аналізу
Сироватка або гепаринизована плазма крові. Аналіз проводиться згідно таблиці 2.4.
Таблиця 2.4 – Визначення концентрації натрію в сироватці крові колориметричним методом
	Відміряти у пробірку:
	Дослідна проба
	Калібрувальна проба
	Контрольна проба

	Реагент 1 (осаджуючий розчин)
	1,0
	1,0
	1,0

	Досліджуваний зразок
	0,02
	-
	-

	Калібрувальний розчін
	-
	0,02
	-

	Бідистильована вода
	-
	-
	0,02


Зразки ретельно перемішати та інкубувати 5 хвилин при температурі від + 18 0С до + 250 С, потім знову перемішати (не менше 30 сек) та витримати ще 30 хвилин у темноті. Всі проби з реакційною сумішшю центрифугувати 10 хвилин при 1000 об/хв.
Таблиця 2.4 – Визначення концентрації натрію в сироватці крові колориметричним методом
	Відміряти у пробірку:
	Дослідна проба
	Калібрувальна проба
	Контрольна проба

	Розчин хромогену
	2,0
	2,0
	2,0

	Надосадкова рідина
	0,02
	0,02
	0,02


Для подальшого аналізу використовувати прозору надосадкову рідину (супернатант). Для цього змішати 0,02 мл супернатанту дослідної, калібрувальної та холостої проб з 2 мл реагенту 2 та через 5 хвилин виміряти оптичну щільність дослідної, калібрувальної та контрольної проб проти води при довжині хвилі 365 29 нм. Забарвлення стабільне протягом 25 хвилин після закінчення інкубації за умови відсутності прямих сонячних променів.
ВАЖЛИВО. Інтенсивність забарвлення зразків обернено пропорційна концентрації натрію у досліджуваному зразку.
Розрахунок вмісту натрію у досліджуваному матеріалі проводили по формулі:
Еконтр–Едосл

                   С дос (ммоль/л) = ---------------------- × Скаліб                        (2.7)
Еконтр– Екаліб

де С дос– концентрація натрію у досліджуваній пробі, ммоль/л; 
Едос – оптична щільність дослідної проби;
Екаліб – оптична щільність калібрувальної проби; 
Скаліб – концентрація натрію в калібрувальному розчині (150,0 ммоль/л)
2.2.12 Кількісне визначення CI-(хлоридів) всироватці крові аргентометричним методом (метод Mohr)
Йони хлору визначають: аргентометричними (осадовими) методами, меркуриметричними осадовими методами, колориметричними методами (засновані на утворенні кольорових комплексів з тіоціонатом ртуті і ртутним хлоранілатом), електрохімічними (йонометричними) методами, методами, що базуються на окисно-відновних реакціях, ізотопними методами.

Принцип методу: хлор осаджують у вигляді AgCI, додаючи в надлишку AgNO3.. AgNO3, що не вступив в реакцію, переводять за допомогою K2CrO4 (світло-жовтий) в Ag2CrO4 (червоний). 
Матеріальне забезпечення: 2,906 г AgNO3 (висушеного над Н2SO4 в ексикаторі) розчиняють у воді і доводять водою до 1000 мл; 92% спирт; 7% розчин хромовокислого калію; піпетки; бюретки; фільтрувальний папір. 
Хід роботи: До 1 мл сироватки крові додають 19 мл спирту і фільтрують. До 10 мл фільтрату додають 1 краплю розчину хромовокислого калію і титрують розчином AgNO3 до того часу, поки жовте забарвлення не почне набувати бурого відтінку.

Розрахунки проводять за формулою:
                                         Х = V · 2000,607 · 0,282                                              (2.8)
де Х - вміст СІ, ммоль/л;

V – об’єм AgNO3, витраченого на титрування, мл.
Норма СІ- в сироватці крові – 96-106 ммоль/л [40].
           2.2.13 Статистична обробка отриманих результатів

Статистичну обробку результатів проводили методом обчислення середньої арифметичної, помилки середньої арифметичної, середнього квадратичного відхилення. При порівнянні більше як двох незалежних вибірок використовували однофакторний дисперсний аналіз (One-Way ANOVA) за допомогою комп'ютерної програми SPSS [46]. 
Основним показником, що характеризує сукупність за величиною ознаки, яка вивчається, є середнє арифметичне (Х). Прямий спосіб його обчислення полягає в складанні усіх варіант (Х1 + Х2 + . . . Х N) з наступним діленням суми на число варіант сукупності (N):
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де Σxі - сума варіант, N – число варіант у виборці. 
Далі підраховували відхилення кожного з отриманих результатів від середньої арифметичної 
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, після чого розраховували середнє квадратичне відхилення за формулою: 
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Потім знаходили величину середньої помилки (
[image: image5.wmf]x

S

), яка прямо пропорційна середньому квадратичному відхиленню та обернено пропорційна числу проведених досліджень: 
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Для визначення довірливих меж генеральних параметрів і вірогідності вибіркових різниць користуються стандартними значеннями критерію Ст’юдента за формулою (2.12):
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де 
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 – середні арифметичні параметрів;
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– похибки середніх арифметичних [46]. 

3 ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА ЧАСТИНА
3.1  Стан клінічних показників крові у хворих із відкритими черепно-мозковими травмами 
Результати дослідження стану клінічних показників крові у хворих із відкритими ЧМТ, представлені в табл. 3.1, додатках З-Й.
Таблиця 3.1 – Клінічні показники крові у хворих із відкритими ЧМТ (n=50) 
	Показник
	Етап
	Середнє
	Стандартне

відхилення
	Стандартна похибка
	95% довірчий інтервал для    середнього
	Мінімум
	Максимум

	
	
	
	
	
	нижня

межа
	верхня

межа
	
	

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	Гемоглобін, г/л

(N= Ч - 130-160

Ж - 120-140)
	1
	   118,30
	8,343
	1,180
	115,93
	120,67
	100
	132

	
	2
	109,4***
	6,612
	0,935
	107,16
	110,92
	96
	119

	
	3
	121,44*
	4,185
	0,592
	120,25
	122,63
	110
	129

	
	4
	132,12***
	5,037
	0,712
	133,69
	136,55
	127
	145

	Еритроцити, х 1012 /л
(N=Ч - 4,0-5,0

Ж - 3,7-4,7)
	1
	3,374
	0,469
	0,066
	3,241
	3,508
	2,4
	4,2

	
	2
	3,201*
	0,380
	0,053
	3,093
	3,309
	2,4
	3,9

	
	3
	3,886***
	0,221
	0,031
	3,823
	3,949
	3,3
	4,4

	
	4
	4,28***
	0,292
	0,041
	4,197
	4,363
	3,8
	4,9

	Лейкоцити Г/л
(N=4,0-9,0) 
	1
	13,442
	2,014
	0,284
	12,870
	14,014
	9,3
	16,8

	
	2
	13,292
	1,899
	,2687
	12,752
	13,832
	9,9
	17,0

	
	3
	10,298***
	1,114
	0,157
	9,981
	10,615
	8,6
	12,6

	
	4
	8,444***
	1,472
	0,208
	8,026
	8,862
	5,4
	11.0


Продовження таблиці 3.1

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	ШОЕ, мм/год
(N=Ч 1-10

Ж 2-15)
	1
	20,72
	5,345
	0,756
	19,20
	22,24
	10
	32

	
	2
	30,64***
	4,439
	0,628
	29,38
	31,90
	20
	38

	
	3
	20,16
	4,063
	0,575
	19,01
	21,31
	12
	29

	
	4
	17,88***
	2,833
	0,401
	17,07
	18,69
	12
	24


Примітки: 1 – при надходженні хворих до лікарні; 2 – після операції; 3 – через два тижні після операції; 4 – при виписці хворих із лікарні; * – р <0,05; *** – р <0,001.
Як показали результати досліджень, вміст гемоглобіну та еритроцитів були значно знижені при надходженні хворих до лікарні і складали відповідно 118,3 ± 1,18 г/л та 3,374 ± 0,06 х 1012 /л.  Вміст лейкоцитів перевищував показник норми на 49 %, а ШОЕ зростала до 20,72 ± 0,756 мм/год.
Після операції спостерігається подальше зниження гемоглобіну та еритроцитів. Так, вміст гемоглобіну знижувався до 109,4 ± 0,935 г/л (р <0,001), а кількість еритроцитів до 3,201 ± 0,0537 х 1012 /л. Кількість лейкоцитів практично не змінювалася і складала 13,292 ± 0,269 Г/л. Показник ШОЕ після операції зростав ще більше і досягав 30,64 ± 0,628 мм/год (р <0,001).  

Після проведення подальшої інтенсивної терапії рівень гемоглобіну та еритроцитів поступово зростає, а рівень лейкоцитів та ШОЕ – знижується. Проте кількість лейкоцитів знаходиться майже на верхній межі фізіологічної норми і складає 8,444 ± 0,21 Г/л, а ШОЕ до показників норми не повертається і складає 17,88 ± 0,4 мм/год, що свідчить про наявність запального процесу.
Для з’ясування чи впливає лікування на ступінь змін клінічних показників крові використовували однофакторний дисперсійний аналіз. Результати ANOVA відображено у табл. 3.2.
Таблиця 3.2 – Показники достовірності (P) впливу лікування на ступінь змін клінічних показників крові у хворих з ЧМТ за даними ANOVA
	Показник
	Сума квадратів
	Df
	Середній квадрат
	F
	P


	1
	2
	3
	4
	5
	6

	Гемоглобін, г/л
	Між групами
	17494,855
	3
	5831,618
	149,333
	0,001

	
	Всередині груп
	7654,020
	196
	39,051
	
	

	
	Всього
	25148,875
	199
	
	
	

	Еритроцити,

г /л
	Між групами
	36,258
	3
	12,086
	96,843
	0,001

	
	Всередині груп
	24,460
	196
	0,125
	
	

	
	Всього
	60,718
	199
	
	
	

	Лейкоцити г/л
	Між групами
	884,896
	3
	294,965
	106,550
	0,001

	
	Всередині груп
	542,592
	196
	2,768
	
	

	
	Всього
	1427,488
	199
	
	
	

	ШОЕ,

мл /л
	Між групами
	4807,900
	3
	1602,633
	88,047
	0,001

	
	Всередині груп
	3567,600
	196
	18,202
	
	

	
	Всього
	8375,500
	199
	
	
	


Обчислення однофакторного дисперсійного аналізу показало наявність впливу терапії у хворих із відкритими ЧМТ на напрям та ступінь змін вмісту гемоглобіна, еритроцитів, лейкоцитів та ШОЕ (р<0,001). 


3.2 Лейкограма крові у хворих із відкритими черепно-мозковими травмами
Вміст показників лейкоцитарної формули крові у хворих із відкритими ЧМТ наданий у табл. 3.3. Додатках К.
Таблиця 3.3 – Вміст лейкоцитарної формули крові у хворих із відкритими ЧМТ (n=50)
	Показник
	Етап 
	Середнє
	Стандартне

відхилення
	Стандартна похибка
	95% довірчий інтервал для    середнього
	Мінімум
	Максимум



	
	
	
	
	
	нижня

межа
	верхня

межа
	
	


	Еозинофіли%
(N=0,5-5)
	1
	1,04
	1,142
	0,162
	0,72
	1,36
	0
	4

	
	2
	1,48*
	1,389
	0,196
	1,09
	1,87
	0
	5

	
	3
	1.18
	1,063
	0,150
	0,88
	1,48
	0
	4

	
	4
	1,18
	1,004
	0,142
	0,89
	1,47
	0
	4

	ПЯН, %
(N=1-6)
	1
	5,84
	3,132
	0,443
	4,95
	6,73
	1
	12

	
	2
	6,08
	2,127
	0,301
	5.48
	6,68
	2
	9

	
	3
	4,88*
	1,745
	0,247
	4,38
	5,38
	2
	8

	
	4
	3,88***
	2,007
	0,284
	3,31
	4,45
	1
	8

	СЯН, %
(N=47-72)
	1
	76,22
	6,619
	0,936
	74,34
	78,10
	62
	88

	
	2
	77,28
	6,649
	0,940
	75.39
	79,17
	63
	89

	
	3
	64,28***
	5,477
	0,775
	62,72
	65,84
	54
	74

	
	4
	58,38***
	8,685
	1,228
	55.91
	60,85
	43
	72

	Лімфоцити,
%
(N=19-37)
	1
	26,74
	5,663
	0,801
	25,13
	28,35
	18
	37

	
	2
	25,42
	4,975
	0,703
	24,01
	26,83
	18
	34

	
	3
	27,52
	4,514
	0,638
	26,24
	28,80
	19
	36

	
	4
	26,00
	5,540
	0,784
	24,43
	27,57
	16
	37

	Моноцити,
%
(N=3-11)
	1
	6,52
	5,691
	0,391
	5,73
	7,31
	1
	14

	
	2
	8,36***
	5,31
	0,294
	7,77
	8,95
	4
	12

	
	3
	7,50*
	6,342
	0,329
	6,84
	8,16
	3
	11

	
	4
	6,86
	4,469
	0,385
	6,09
	7,63
	3
	11


Примітки: * – р <0,05; *** – р <0,001.
Відносна кількість еозинофілів, моноцитів, і лімфоцитів в крові при надходженні хворих до лікарні знаходилася в межах фізіологічної норми. Відносна кількість паличкоядерних нейтрофілів наближалася до верхньої межі фізіологічної норми і складала 5,84 ± 0,443 %. 
Відносна кількість сегментоядерних нейртофілів перевищувала верхню межу фізіологічної норми майже на 6 % і складала 76,22 ± 0,936 %. 

Після операції спостерігається подальше зростання відносної кількості ПЯН і СЯН. Також відбувалося достовірне збільшення відносної кількості еозинофілів і моноцитів у межах фізіологічної норми. 
Такі зміни були пов’язані із наявністю запального процесу, внаслідок травми та операційного втручання.
 У подальшому інтенсивна терапія призводила до зниження відносної кількості даних показників лейкограми крові до референтних значень.

Для з’ясування впливу терапії на ступінь змін клінічних показників крові при відкритій ЧМТ використовували однофакторний дисперсійний аналіз. Результати ANOVA відображено у табл. 3.4.
          Таблиця 3.4 – Показники достовірності (P) впливу терапії на ступінь змін клінічних показників крові у хворих із відкритими черепно-мозковими травмами за даними ANOVA
	Показник
	Сума квадратів
	Df
	Середній квадрат
	F
	P

	1
	2
	3
	4
	5
	6


	Еозинофіли

%
	Між групами
	5,160
	3
	1,720
	1,281
	0,282

	
	Всередині груп
	263,160
	196
	1,343
	
	

	
	Всього
	268,320
	199
	
	
	

	1
	
	2
	3
	4
	5
	6

	Паличкоядерні

%
	Між групами
	151,260
	3
	50,420
	9,421
	0,001

	
	Всередині груп
	1048,960
	196
	5,352
	
	

	
	Всього
	1200,220
	199
	
	
	

	Сегментоядерні

%
	Між групами
	12787,160
	3
	4262,387
	88,139
	0,001

	
	Всередині груп
	9478,160
	196
	48,360
	
	

	
	Всього
	22265,680
	199
	
	
	

	Лімфоцити
%
	Між групами
	124,440
	3
	41,480
	1,538
	0,206

	
	Всередині груп
	5286,280
	196
	26,971
	
	

	
	Всього
	5410,720
	199
	
	
	

	Моноцити

%
	Між групами
	98,260
	3
	32,753
	5,286
	0,002

	
	Всередині груп
	1214,520
	196
	6,197
	
	

	
	Всього
	1312,780
	199
	
	
	


Обчислення однофакторного дисперсійного аналізу показало наявність впливу тривалості захворювання на напрям та ступінь змін вмісту ПЯН, СЯН (р=0,001) і моноцитів (р=0,002), як учасників запального процесу. 
        3.3    Стан біохімічних показників крові у хворих із відкритими черепно-мозковими травмами
Результати дослідження стану біохімічних показників крові у хворих із відкритими черепно-мозковими травмами, представлені в табл. 3.5.
Як показали результати досліджень, вміст загального білка, креатиніну та сечовини були у межах норми при надходженні хворих до лікарні. Вміст глюкози перевищував показники норми і складав 6,7 ± 0,193 ммоль/л. Це узгоджується із даними літератури [42-44], де пояснюється, що гостре пошкодження головного мозку запускає нейрогормональну і автономну відповідь, що вивільняє велику кількість кортизолу, катехоламінів і цитокінів, які, в свою чергу, збільшують продукцію глюкози печінкою і, в кінцевому рахунку, приводять до розвитку інсулінорезистентності.
Результати дослідження стану біохімічних показників крові у хворих із відкритими черепно-мозковими травмами, представлені в табл. 3.5, додатках А-Г.
Таблиця 3.5 – Біохімічні показники крові у хворих із відкритими черепно-мозковими травмами (n=50)
	Показник
	Етап
	Середнє
	Стандартне

відхилення
	Стандартна похибка
	95% довірчий інтервал для    середнього
	Мінімум
	Максимум

	
	
	
	
	
	нижня

межа
	верхня

межа
	
	

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	Загальний білок, г/л
(N=65-85)
	1
	73,6
	7,1718
	1,014
	71,586
	75,662
	60,3
	87,0

	
	2
	62,4***
	2,8550
	0,404
	61,553
	63,175
	57,0
	70,2

	
	3
	65,1***
	1,8282
	0,258
	64,602
	65,642
	61,8
	72,0

	
	4
	67,2***
	3,0894
	0,437
	66,292
	68,048
	62,4
	76,8

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9

	Креатинін, мкмоль/л
(N=37,5-105)
	1
	73,2
	22,854
	3,232
	66,691
	79,681
	36,6
	140,5

	
	2
	60,4***
	19,272
	2,725
	54,889
	65,843
	33,5
	114,5

	
	3
	66,2
	14,925
	2,111
	61,972
	70,456
	37,8
	110,4

	
	4
	77,5
	15,856
	2,242
	72,94
	81,952
	6,2
	110,8

	Сечовина ммоль/л
(N=2,8-8,3), 
	1
	5,196
	2,3165
	0,328
	4,538
	5,854
	2,2
	13,7

	
	2
	3,858***
	1,5753
	0,223
	3,410
	4,306
	2,0
	10,7

	
	3
	4,894
	1,5924
	0,225
	4,441
	5,347
	2,4
	10,7

	
	4
	5,230
	1,1298
	0,159
	4,909
	5,551
	3,3
	8,7


	Глюкоза, ммоль/л
(N=3,8-6,1)
	1
	6,7
	1,3626
	0,193
	6,305
	7,079
	4,1
	8,9

	
	2
	6,3
	1,2968
	0,183
	5,935
	6,673
	4,0
	8,2

	
	3
	5,3***
	0,9369
	0,133
	5,036
	5,568
	3,7
	7,2

	
	4
	4,8***
	0,7309
	0,103
	4,596
	5,012
	3,3
	6,3


Примітки: 1 – при надходженні хворих до лікарні; 2 – після операції; 3 – через два тижні після операції; 4 – при виписці хворих із лікарні; *** – р <0,001.
Після операції спостерігається посилений білковий розпад. Так, вміст білка знижується на 15 % – до 62,4 ± 0,404 г/л (р <0,001) і стає нижче за фізіологічну норму. Достовірно знижується на 17 % (р <0,001) також і вміст креатиніну з 73,2 ± 3,232 мкмоль/л до 60,4 ± 2,272 мкмоль/л та на 31 % сечовини, кількість якої досягає 3,858 ± 0,223ммоль/л при 5,196 ± 0,328 ммоль/л на першому етапі дослідження. Концентрація глюкози після операції знижується, проте продовжує знаходитись вище фізіологічної норми.

Після проведення подальшої  інтенсивної терапії рівень загального білка, креатиніну, сечовини поступово зростають, а рівень глюкози – знижується. 

Для з’ясування чи впливає лікування на ступінь змін біохімічних показників крові використовували однофакторний дисперсійний аналіз. Результати ANOVA відображено у табл. 3.6.
Таблиця 3.6 – Показники достовірності (P) впливу лікування на ступінь змін біохімічних показників крові у хворих з ЧМТ за даними ANOVA
	Показник
	Сума квадратів
	Df
	Середній квадрат
	F
	P

	Загальний білок, г/л
	Між групами
	3445,303
	3
	1148,434
	63,386
	0,001

	
	Всередині груп
	3551,157
	196
	18,118
	
	

	
	Всього
	6996,460
	199
	
	
	

	Креатинін,

ммоль /л
	Між групами
	8539,901
	3
	2846,634
	8,324
	0,001

	
	Всередині груп
	67024,857
	196
	341,964
	
	

	
	Всього
	75564,758
	199
	
	
	

	Сечовина ммоль/л
	Між групами
	61,890
	3
	20,630
	7,077
	0,001

	
	Всередині груп
	571,334
	196
	2,915
	
	

	
	Всього
	633,224
	199
	
	
	

	Глюкоза,

ммоль /л
	Між групами
	114,365
	3
	38,122
	30,803
	0,001

	
	Всередині груп
	242,565
	196
	1,238
	
	

	
	Всього
	356,930
	199
	
	
	


Обчислення однофакторного дисперсійного аналізу показало наявність впливу терапії у хворих із відкритими  ЧМТ на напрям та ступінь змін вмісту загального білка, креатиніну, сечовини та глюкозі (р<0,001). 
3.4 Стан електролітів крові у хворих із відкритими черепно-мозковими травмами
Вміст електролітів крові у хворих із відкритими черепно-мозковими травмами наданий у табл. 3.7, додатках Д-Ж.
Таблиця 3.7 – Вміст електролітів крові у хворих із відкритими ЧМТ (n=50)
	Показник
	Етап 
	Середнє
	Стандартне

відхилення
	Стандартна похибка
	95% довірчий інтервал для    середнього
	Мінімум
	Максимум



	
	
	
	
	
	нижня

межа
	верхня

межа
	
	


	К+, ммоль/л
(N=4-4,6)
	1
	4,196
	0,3110
	0,044
	4,108
	4,284
	3,5
	5,0

	
	2
	3,72***
	0,3991
	0,056
	3,610
	3,837
	2,8
	4,3

	
	3
	4,256
	0,6085
	0,086
	4,083
	4,429
	3,3
	6,3

	
	4
	4,396
	0,6755
	0,096
	4,204
	4,588
	3,2
	6,3

	Na+, ммоль/л
(N=130-155)
	1
	141,52
	9,219
	1,304
	138,90
	144,14
	128
	158

	
	2
	134,4***
	7,094
	1,003
	132,38
	136,42
	123
	152

	
	3
	142,6
	5,942
	0,840
	140,89
	144,27
	129
	156

	
	4
	140,9
	4,877
	0,690
	139,49
	142,27
	130
	149

	Хлориди, ммоль/л
(N=90-110)
	1
	100,0
	5,691
	0,805
	98,40
	101,64
	89
	111

	
	2
	97,8*
	5,31
	0,751
	96,31
	99,33
	90
	109

	
	3
	100,2
	6,342
	0,897
	98,36
	101,96
	90
	114

	
	4
	101,5
	4,469
	0,632
	100,23
	102,77
	96
	115


Приміткa: * – р <0,05, *** – р <0,001.
Вміст електролітів при надходженні хворих до лікарні знаходився у межах фізіологічної норми. Після операції відбувалося достовірне зниження всіх показників, при цьому кількість калію ставала нижчою за фізіологічну норму і складала 3,72 ± 0,056 ммоль/л. У подальшому вміст всіх  електролітів повертався до вихідних значень.

Для з’ясування впливу терапії на ступінь змін біохімічних показників крові при відкритій ЧМТ використовували однофакторний дисперсійний аналіз. Результати ANOVA відображено у табл. 3.8.
Таблиця 3.8 – Показники достовірності (P) впливу терапії на ступінь змін біохімічних показників крові у хворих із відкритими ЧМТ за даними ANOVA
	Показник
	Сума квадратів
	Df
	Середній квадрат
	F
	P


	К+, ммоль/л
	Між групами
	12,783
	3
	4,261
	15,743
	0,001

	
	Всередині груп
	53,047
	196
	0,271
	
	

	
	Всього
	65,830
	199
	
	
	

	Na+, ммоль/л
	Між групами
	2050,255
	3
	683,418
	14,062
	0,001

	
	Всередині груп
	9525,940
	196
	48,602
	
	

	
	Всього
	11576,195
	199
	
	
	

	Хлориди, ммоль/л
	Між групами
	348,295
	3
	116,098
	3,845
	0,011

	
	Всередині груп
	5917,580
	196
	30,192
	
	

	
	Всього
	6265,875
	199
	
	
	


Обчислення однофакторного дисперсійного аналізу показало наявність впливу тривалості захворювання на напрям та ступінь змін вмісту натрію, калію (р=0,001) і хлоридів (р=0,011). 
4 ОХОРОНА ПРАЦІ
Охорона праці - це система законодавчих актів, соціально-економічних, організаційно-технічних, гігієнічних і лікувально-профілактичних заходів та засобів, що забезпечують безпеку, збереження здоров'я та працездатність людини у процесі праці.

Мета даного розділу показати практичні вміння застосовувати теоретичне знання при вивченні охорони праці. Оскільки дипломна робота пов’язана з перебуванням у лабораторії, то мені довелося дотримуватись всіх правил. У лабораторії я ніколи не працювала самотньо, так як наявність другої особи необхідна для надання допомоги при нещасних випадках. Працювала у лабораторії у зручному одязі, який не стримував рухів. Лабораторія – це окреме приміщення в ньому формується свій мікроклімат, який впливає на здоров’я людини. Під оптимальними мікрокліматичними умовами розуміють такі сполучення характеристик мікроклімату, які забезпечують при систематичній дії нормальне функціонування організму не напружуючи механізми терморегуляції. Показники, які характеризують мікроклімат: відносна вологість повітря, температура повітря, швидкість руху повітря, атмосферний тиск  [45-46].

Згідно з діючими в нашій країні нормативними документами (ВСНиПРВЦ, СН 4088-86 Микроклимат производственных помещений” ГОСТ 12.1.005-88) у холодні періоди року: 

· температура повітря повинна складати 22 — 24 °C;

· швидкість його руху —  0,1 м/с;

· відносна вологість повітря — 40 — 60%
В теплі пори року: 

· температура повітря дорівнює 23 — 25 °C;

· швидкість його руху —  0,1 —0,2 м/с;

· вологість —  40 — 60 %.
Температура повітря була оптимальною (18 — 24 оС). Відхилення температури може приводити до порушень роботи організму людини. Відносна вологість повітря була така як в навколишньому середовищі. При підвищенні відносної вологості існує ймовірність порушення тепловіддачі і зниження працездатності людини. Оптимальна швидкість руху повітря у приміщенні – 0,25 — 0,3 м/с [46].
Атмосферний тиск в лабораторії такий як і в навколишньому середовищі. Оптимальним вважають атмосферний тиск 760 мм.рт.ст. Людина же може виконувати роботу в інтервалі 550 – 950 мм.рт.ст. 

Важливу роль при роботі в лабораторії має провітрювання. Склад повітря: кисень - 20,93 %; вуглекислий газ - 0,04 %; азот - 78,08 %; інертні гази - 0,94 %. Провітрювання  необхідно для відновлення концентрації кисню в повітрі закритого приміщення та для зниження концентрації вуглекислого газу. Щоб запобігти переохолодженню та пов’язаних з цим захворювань надмірних протягів не влаштовувала. 

Освітлення – використання світлової енергії сонця та штучного освітлення для забезпечення нормального зорового сприйняття. Світло необхідно для збереження здоров’я та для підтримки високої продуктивності праці. При виконанні своєї роботи я використовувала природне освітлення та штучне освітлення. Природнє – створюється природними джерелами - сонячними променями і світлом небозводу. Штучне – створюється електроприладами. Відповідно до норми освітлення повинно бути 400 лк, але можуть бути і зміни цього показника в залежності від роботи. Припустимі мікрокліматичні умови не повинні порушувати стан здоров’я людини. Я працювала в лабораторії в комфортних умовах [47].

Правила роботи з електроприладами були вивішені на видному місці. Згідно з цими правилами я ніколи не розкривала електрообладнання та не робила в ньому ремонт, не використовувала електроприлади з ушкодженою ізоляцією, а також не працювала з незаземленим обладнанням.
Дотримувалась правил протипожежної безпеки. При виникненні пожежі, в першу чергу, дії повинні бути спрямованні на забезпечення безпеки та евакуації людей. При виявленні пожежі необхідно вимкнути від енергопостачання прилади та обладнання; приступити до гасіння пожежі первинними засобами пожежегасіння, а при неможливості здійснення даних дій, вийти із приміщення, щільно зачинити за собою двері та вікна щоб запобігти приливу свіжого повітря, що сприятиме швидкому поширенню вогню. Негайно викликати пожежну охорону.
У разі виникнення непередбаченої екстремальної ситуації змогла б застосувати знання, отриманні при вивченні охорони праці,  надати медичну допомогу у разі потреби, знаючи, що перша медична допомога потерпілим повинна надаватись негайно та правильно. У всіх випадках потерпілому забезпечується спокій, приток свіжого повітря. При роботі в лабораторії можуть виникати травми різного характеру внаслідок невмілого використання приладів та ін. Будь-яку рану очищують від забруднення, змазують краї настойкою йоду (рану промивати водою не можна), її дезінфікують 3% розчином перекису водню, накладають стерильну пов’язку. При роботі в лабораторії можуть виникати термічні опіки 1-го, 2-го і навіть 3-го та 4-го ступенів. Допомога при термічних опіках 1-го, 2-го ступеня: зняти обгорілі куски одягу, обробити обпечену поверхню 96% спиртом та накласти пов’язку з протиопіковою маззю.

Всі легкозаймисті й пожежнонебеспечні реактиви та матеріали зберігаються у герметичній шафі; луги й кислоти знаходяться окремо одне від одного. Легкі рідини містяться у хімічному посуді, що щільно закривається.

При проведенні дослідження працювала у гумових рукавичках, мила руки після проведення експерименту, так як досліджувані могли мати шкірні захворювання. Дослід пов’язан з застосуванням функціональних проб, які здатні викликати перевантаження організму і загострення прихованих форм хронічних захворювань. 

При проведенні досліджень я використовувала світловий мікроскоп. З метою уникнення переантаження очей, що може привести до погіршення гостроти зору, я уникала тривалого контакту з мікроскопом. Після підрахунку кожної формули крові робила короткочасні перерви для відпочинку й здорової гімнастики [48].

Враховуючи те, що для оформлення даної роботи неможливо обійтись без комп’ютерної техніки, я дотримувалась при роботі певних правил.

 Робоче місце — це обладнаний технічними засобами (засобами відображення інформації, органами управління, допоміжним обладнанням) простір, де здійснюється діяльність виконавця (або групи виконавців). Вимоги до освітлення для візуального сприймання користувачами інформації з двох різних носіїв (з екрана ПК та паперового носія) різні. Надто низький рівень освітленості погіршує сприймання інформації при читанні документів, а надто високий призводить до зменшення контрасту зображення знаків на екрані. При 10 % зменшенні освітленості працездатність знижується на 1%. Освітленість можна варіювати від 300 до 700 лк. Оптимальною освітленістю робочих приміщень для роботи з відеотерміналом є освітленість від 300 до 500 лк. Відношення яскравості екрану комп'ютера до яскравості оточуючих його поверхонь не повинно перевищувати у робочій зоні 3:1.

Враховуючи, що тривала робота з комп’ютером призводить до іонізації приміщення позитивними та негативними іонами, я через кожну годину 20 хвилин робила перерви. В цей час провітрювалась кімната. Так як робота з комп’ютером є роботою з тривалим перебуванням в фіксованій позі, я виконувала під час перерви фізичні вправи та вправи для очей [49]. 
При виконанні робіт на комп'ютерах необхідно дотримуватись вимог загальної та даної інструкції з охорони праці.

До самостійної роботи на комп'ютерах допускаються особи, які пройшли медичний огляд, навчання по професії, вступний інструктаж з охорони праці та первинний інструктаж з охорони праці на робочому місці. В подальшому вони проходять повторні інструктажі з охорони праці на робочому місці один раз на півріччя, періодичні медичні огляди один раз на два роки.

Під час роботи на комп'ютерах можуть діяти такі небезпечні та шкідливі фактори, як:

· фізичні;

· психофізіологічні.

Основним обладнанням робочого місця користувача комп'ютера є монітор, системний блок та клавіатура.

Робочі місця мають бути розташовані на відстані не менше 1,5 м від стіни з вікнами, від інших стін на відстані 1м, між собою на відстані не менше 1,5 м. Відносно вікон робоче місце доцільно розташовувати таким чином, щоб природне світло падало на нього збоку, переважно зліва.

Робочі місця слід розташовувати так, щоб уникнути попадання в очі прямого світла. Джерела освітлення рекомендується розташовувати з обох боків екрану паралельно напрямку погляду. Для уникнення світлових відблисків екрану, клавіатури в напрямку очей користувача, від світильників загального освітлення або сонячних променів, необхідно використовувати антиполискові сітки, спеціальні фільтри для екранів, захисні козирки, на вікнах - жалюзі.

Фільтри з металевої або нейлонової сітки використовувати не рекомендується, тому що сітка спотворює зображення через інтерференцію світла. Найкращу якість зображення забезпечують скляні поляризаційні фільтри. Вони усувають практично всі відблиски, роблять зображення чітким і контрастним.

При роботі з текстовою інформацією (в режимі введення даних та редагування тексту, читання з екрану) найбільш фізіологічним правильним є зображення чорних знаків на світлому (чорному) фоні.

Монітор повинен бути розташований на робочому місці так, щоб поверхня екрана знаходилася в центрі поля зору на відстані 400 — 700 мм від очей користувача. Рекомендується розміщувати елементи робочого місця так, щоб витримувалася однакова відстань очей від екрана, клавіатури, тексту.

Зручна робоча поза при роботі з комп'ютером забезпечується регулюванням висоти робочого столу, крісла та підставки для ніг. Раціональною робочою позою може вважатися таке положення, при якому ступні працівника розташовані горизонтально на підлозі або підставці для ніг, стегна зорієнтовані у горизонтальній площині, верхні частини рук — вертикальні. Кут ліктьового суглоба коливається в межах 70 —90°, зап'ястя зігнуті під кутом не більше ніж 20°, нахил голови 15 — 20°.

Для нейтралізації зарядів статичної електрики в приміщенні, де виконується робота на комп'ютерах, в тому числі на лазерних та світлодіодних принтерах, рекомендується збільшувати вологість повітря за допомогою кімнатних зволожувачів. Не рекомендується носити одяг з синтетичних матеріалів.

Згідно статті 18 Закону України «Про охорону праці» працівник зобов'язаний:

а) знати і виконувати вимоги нормативних актів про охорону праці, правила поводження з устаткуванням та іншими засобами виробництва, користуватися засобами колективного та індивідуального захисту;

б) дотримуватись зобов'язань щодо охорони праці, передбачених колективним договором та правилами внутрішнього трудового розпорядку підприємства;

в) співробітничати з власником у справі організації безпечних і нешкідливих умов праці, особисто вживати посильних заходів щодо усунення будь-якої виробничої ситуації, яка створює загрозу його життю чи здоров'ю, або людей, які його оточують, повідомляти про небезпеку свого безпосереднього керівника або іншу посадову особу [51, 52].

Вимоги безпеки перед початком роботи:

· увімкнути систему кондиціювання в приміщенні;

· перевірити надійність встановлення апаратури на робочому столі.

· повернути монітор так, щоб було зручно дивитися на екран - під прямим кутом (а не збоку) і трохи зверху вниз, при цьому екран має бути трохи нахиленим, нижній його край ближче до оператора;
· перевірити загальний стан апаратури, перевірити справність електропроводки, з'єднувальних шнурів, штепсельних вилок, розеток, заземлення захисного екрана;
· відрегулювати освітленість робочого місця;
· відрегулювати та зафіксувати висоту крісла, зручний для користувача нахил його спинки;
· приєднати до системного блоку необхідну апаратуру;

· усі кабелі, що з'єднують системний блок з іншими пристроями, слід вставляти та виймати при вимкненому комп'ютері;
· ввімкнути апаратуру комп'ютера вимикачами на корпусах в послідовності: монітор, системний блок, принтер (якщо передбачається друкування); 
· відрегулювати яскравість свічення монітора, мінімальний розмір світної точки, фокусування, контрастність.

Вимоги безпеки під час виконання роботи:

· необхідно стійко розташовувати клавіатуру на робочому столі, не опускати її хитання. Під час роботи на клавіатурі сидіти прямо, не напружуватися;
· для забезпечення несприятливого впливу на користувача пристроїв типу ”миша” належить забезпечувати вільну велику поверхню столу для переміщення ”миші” і зручного упору ліктьового суглоба;
· не дозволяються сторонні розмови, подразнюючі шуми [53].

Техніка безпеки перед початком роботи:
1) переодягтись у спец. одяг, щоб зачистити одяг і шкіру від хімічних реактивів;

2) вішати особистий одяг та спец. одяг у різних шафах.
3) волосся цілком закрити ковпаком або косинкою, або затягти косинкою.
4) не зашпилювати голками та булавками спец одяг, ре тримати у кишенях гострі та скляні предмети, які б’ються.
5) оглянути робоче місце, перевірити наявність реактивів, інструменту, хімічного посуду, перевірити його цілісність.
6) оглянути обладнання і перевірити:
7) наявність та справність заземлення;
8) справність обладнання;
9) Ввімкнути у всіх приміщеннях вентиляцію [54].
Техніка безпеки під час роботи:
1) при роботі з кислотами, лугами, реактивами та білогочним матеріалом забороняється засмоктувати рідину у піпетку ротом. Для набирання рідини у піпетку використовувати гумові груші з трубками;
2) відкривати сосуди з концентрироварими кислотами, лугом та іншими реактивами, готувати реактиви дозволяється тільки у витяжній шафі з вімкненою вентиляцією;
3) пкористуванні реактивами не допускати їх розлиття;
4) роботу з кислотами, лугами та іншими шкідливими речовинами проводити у витяжній шафі;
5) використовувати реактиви з чіткими надписами;
6) реактиви зберігати в посуді, яка герметично закрита;
7) використовувати в роботі тільки цілий хімічний посуд;
8) забороняється пробувати на смак та вдихати невідомі речовини;
9) при роботі на приладах знати та строго додержуватись інструкції, які додаються до приладу;
10) взяття крові та іншого біологічного матеріалу проводити тільки в рукавичках;
11) розбір і дослідження біологічного матеріалу проводити тільки в рукавичках;
12) чітко додержуватись і виконувати інструкції по дезрежиму, для запобігання зараження вірусним гепатитом та СНІДом;

Техніка безпеки після закінчення роботи

· протерти стіл дезрозчином, продезінфікувати рукавички, піпетки, кювети та інше;

· виключити електрообладнання та апарати від джерела постачання;

· докласти керіврикові про виконану роботу [55].

Отже, знання правил техніки безпеки допомогло мені уникнути травмування під час написання моєї роботи.
ВИСНОВКИ

1.  У хворих з відкритими ЧМТ значно знижується вміст гемоглобіну та кількість еритроцитів, що пов’язано із крововтратою. Кількість лейкоцитів на 49 % перевищує показник норми за рахунок зростання поза межі референтних значень відносної кількості нейтрофілів, а показник ШОЕ зростає до 20,72 ± 0,756 мм/год, що свідчить про наявність запального процесу. Показники стану нирок та електроліти знаходяться у межах референтних значень, за винятком глюкози, рівень якої в крові зростає до 6,7 ± 0,193 ммоль/л.
2.  Після операції спостерігається подальше зниження гемоглобіну та еритроцитів до 109,4 ± 0,935 г/л (р <0,001) та 3,201 ± 0,0537 х 1012 /л відповідно. Кількість лейкоцитів практично не змінюється і складає 13,292 ± 0,269 Г/л, а показник ШОЕ продовжує зростати, досягаючи 30,64 ± 0,628 мм/год (р <0,001). Відбувається посилений білковий розпад: вміст білка знижується на 15 % (р<0,001) і стає нижчим за фізіологічну норму, на 17 % знижується вміст креатиніну (р <0,001) та на 31 % сечовини. Концентрація глюкози знижується до 6,3 ± 0,183 ммоль/л, проте продовжує знаходитись вище фізіологічної норми. Кількість натрію та хлоридів також достовірно знижується, а кількість калію недостовірно зростає.
3.  Після проведення подальшої інтенсивної терапії рівень гемоглобіну та еритроцитів поступово повертається до норми, а рівень лейкоцитів та ШОЕ – знижується. Проте кількість лейкоцитів знаходиться майже на верхній межі фізіологічної норми і складає 8,444 ± 0,21 Г/л, а ШОЕ до показників норми не повертається і складає 17,88 ± 0,4 мм/год, що свідчить ще про наявність запального процесу. Рівень загального білка, креатиніну, сечовини поступово зростають, вміст електролітів повертається до вихідних значень, а рівень глюкози – знижується до 4,8 ± 0,103 ммоль/л.
   4.Обчислення однофакторного дисперсійного аналізу показало наявність впливу терапії у хворих із відкритими ЧМТ, на напрям та ступінь змін гематологічних показників крові – гемоглобіну, еритроцитів, лейкоцитів та ШОЕ (р<0,001), ПЯН, СЯН (р=0,001) і моноцитів (р=0,002), як учасників запального процесу, показників стану нирок – сечовини і креатиніну (р<0,001), глюкози та загального білка (р<0,001), вмісту електролітів – натрію, калію (р=0,001) і хлоридів (р=0,01).
ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦЇЇ

1. Отримані результати можуть бути використані медичними установами для більш прицільного проведення лікарської терапії.
2. Отримані результати кваліфікаційної роботи можна використовувати в курсах «Клінічної біохімії» та «Методах лабораторної (клінічної) імунології».
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ДОДАТКИ
Додатки А
Вміст загального білка в сироватці крові у хворих з відкритими черепно-мозковими травмами у динаміці лікуванні
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Примітки: 1 – при надходженні хворих до лікарні; 2 – після операції;           3 – через два тижні після операції; 4 – при виписці хворих із лікарні;*** – р <0,001.
Додаток Б

Вміст креатиніну в сироватці крові хворих з відкритими черепно-мозковими травмами у динаміці лікуванні
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Примітки: 1 – при надходженні хворих до лікарні; 2 – після операції;    3 – через два тижні після операції; 4 – при виписці хворих із лікарні; *** – р <0,001.
Додаток В

Вміст сечовини в сироватці крові хворих з відкритими черепно-мозковими травмами у динаміці лікуванні
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Примітки:1 – при надходженні хворих до лікарні; 2 – після операції;    3 – через два тижні після операції; 4 – при виписці хворих із лікарні; *** – р <0,001.
Додаток Г

Вміст глюкози в сироватці крові у хворих з відкритими черепно-мозковими травмами у динаміці лікуванні
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Примітки:1 – при надходженні хворих до лікарні; 2 – після операції;    3 – через два тижні після операції; 4 – при виписці хворих із лікарні; *** – р <0,001.
Додаток Д

Вміст натрію в сироватці крові у хворих з відкритими черепно-мозковими травмами у динаміці лікуванні
[image: image16.png]145.0

142,54
140,0
137,54
135.0

ORI 2N 1D %S

Eran




Примітки:1 – при надходженні хворих до лікарні; 2 – після операції;    3 – через два тижні після операції; 4 – при виписці хворих із лікарні; *** – р <0,001.
Додаток Е

Вміст калію в сироватці крові у хворих з відкритими черепно-мозковими травмами у динаміці лікуванні
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Примітки:1 – при надходженні хворих до лікарні; 2 – після операції;    3 – через два тижні після операції; 4 – при виписці хворих із лікарні; *** – р <0,001.
Додаток Ж

Вміст хлоридів в сироватці крові у хворих з відкритими черепно-мозковими травмами у динаміці лікуванні
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Примітки: 1 – при надходженні хворих до лікарні; 2 – після операції;    3 – через два тижні після операції; 4 – при виписці хворих із лікарні;* – р <0,05.
Додаток З
Показники кількості гемоглобіну крові у хворих з відкритими черепно-мозковими травмами у динаміці лікування
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Примітки: 1 – при надходженні хворих до лікарні; 2 – після операції;    3 – через два тижні після операції; 4 – при виписці хворих із лікарні;
Додаток І

Показники кількості еритроцитів крові у хворих з відкритими черепно-мозковими травмами в динаміці лікування 
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Примітки: 1 – при надходженні хворих до лікарні; 2 – після операції;    3 – через два тижні після операції; 4 – при виписці хворих із лікарні;
Додаток Ї
Показники ШОЕ крові у хворих з відкритими черепно-мозковими травмвми у динаміці лікування
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Примітки: 1 – при надходженні хворих до лікарні; 2 – після операції;    3 – через два тижні після операції; 4 – при виписці хворих із лікарні;
Додаток Й
Показники кількості лейкоцитів крові у хворих з відкритими черепно-мозковими травмами у динаміці лікування
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Примітки: 1 – при надходженні хворих до лікарні; 2 – після операції;    3 – через два тижні після операції; 4 – при виписці хворих із лікарні;
Додаток К
Показники лейкограми крові у хворих з відкритими черепно-мозковими травмами у динаміці лікування
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Примітки: 1 – при надходженні хворих до лікарні; 2 – після операції;    3 – через два тижні після операції; 4 – при виписці хворих із лікарні;
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